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の発見以来，皮質の電位変動は人体および高等動物の脳
および精神活動の指標としてひろく研究され， α，s波の
電位変動が Adrianら(1934，1935)仰〉によって確認さ
れてから，その成因に関しては膨大な研究が積み重ねら
れてきた。すべてのニューロンは，それが多数あつまっ
てネットワークを{乍るようになると，ゆっくりしたリズ
ムを作るようになるのであり，その最も著しいものが脳
波であるといえよう。脳波に関する研究は 1)電位変動
の起源組織， 2)変動リズムの起源とに大別できょう。そ
の電位変動そのものに関しては Morrell(1967t)の指摘
するごとく，起電力が皮質内に発生する無数のシナプス
電位に依存することは，すべての研究者の一致するとこ
ろであるが，一方その変動のリズムの成因に関しては，
これまで多くの仮設が提出されたのであるが，大別して 
3つに分類することができる。その第 lは個々の神経細
胞特に視床中心核群の細胞そのものの特有なリズムの結
果であるとするもの (Bremer，1958)5)であり，第 2は 
Chang，19516) のいう，いわゆる自己励起型と呼ばれる
正帰かん性のニューロン連鎖によるとするものである。
第3のものは第 1および第2の両方を総合した考えとも
いうべきもので，ニューロン連鎖における各興奮単位の
回復時聞によって中枢活動は影響を受けるのであり，特
定ニューロン網の回復時間に共鳴したサイクルで、中枢リ
ズムが現われているとするものである。
しかし，そのいずれの説明も αリズムの成因を完全に
は説明できないのである。第 lの内側核群による α リズ
ム発生説は後述するように，その破壊によっても皮質リ
ズムは消失しない。また第 2，第 3の仮説はいずれも皮
質と皮質下とのニューロン結合における興奮循環が説明
の前提となるにもかかわらず，皮質灰白部除去の慢性動
物においても皮質灰白部における律動な消失しない事実
から，皮質一皮質下両者聞の興奮循環が律動成立のため
の必須条件ではないことがうかがわれるのである。これ
に対して近年 Andersenら(1964)1)によって始めて提出
された視床内抑制ニューロンによる皮質律動規定説は，
現在のところ多くの実験的事実を，ほとんど矛盾なく説
明できるものと考えられるので，本講座では Andersen
らのその後の実績とカリフォ lレニア大学脳研究所Schei-
belらによる形態的な研究8)をもあわせてのべてゆきたい
と思う。なお，視床全般の機能に関しては，中浜(1964)9)
の総説がある。 
l 視床リズムと皮質リズム
皮質活動と視床ニューロンが深い関係をもっているら
しいことは， 1941年の Adrianがすでに報告している。
すなわち末梢神経の単一刺激に対して1O~20c/s の視床
皮質性の律動が得られ，これが除皮質によっても消失し
ないことから，そのみなもとが視床にあるとした。この
知見を補足解明すベく Bremer，Chang らの研究が戦
後，精力的に行なわれ，発展し冒頭にのベた仮説を生む
に至ったわけで、ある。 Bremerりは 1935~1658 年にわた
るぼう大な実験結果にもとづき，視床の中側核群(非特
殊核)が大脳皮質のスローリズムに決定的な役割を演じ
ているものと考えたし， Morisonら10) も内側の非特殊
核がα波の発生に重要な役割を果たすと考えた。また， 
jasper (1958) 11) も視床非特殊核刺激によって皮質に広
く現われる漸増電位などを分析して，間核群が α波およ
び紡錘波発生に主として働いていると結論したのであっ
た。
しかし，これらの仮説はいずれも特定部位の単ーまた
は繰り返し電気刺激による皮質リズムであり，その限り
において“人為的"リズムをもとにして考えられ，かっ
組立てられた理論である。真の脳波はあくまでも“自発"
活動 spontaneousactivityなのであり，そこにこそ，こ
れらの仮説の陥井があった。実際 Bremerなどは， Iα波
は内側非特殊核および網様体からの向皮質ニューロンに
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よることがわかった」とさえ言いきった。電気刺激によ
る誘発反応は，微細な結合路を生理学的に証明するには
非常に都合のよい方法ではあるが，あらゆる線維を“同
期的"に興奮させること自体が，“自発的"ではない。す
なわち，電気刺激という，ある意味で充分に生理学的方法
が，別の見方からすれば生体内で自然に自発する生理現
像とはちがった， i非生理学的」な方法であるという皮肉
なことになる。もちろん自然科学におけるすべての測定
は，被測定系が小さくなればなるほど，測定という「負
荷」により撹乱をうけることは，よく知られている一般
的事実であるが，この点で，これらの仮設は洞察が不足
していたそしりを免れない。
さて，これらの内側核説が一般に信じられつつあった
反面，外側視床中継核の活動も見すごされていたわけで 
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はなく， 1941年に Masshalll2)は，始めて皮膚神経単一
刺激に応じて発火する視床スパイクとそれにつづく緩電
位をみたし，同年 Adrianも知覚末柏、の単一刺激が視床
皮質路に 10.，20c/sの律動を発生させることを知った。
その後，視床における体知覚インプルスの伝導は多くの
研究者によってしらべられた。おもなものとしては 
Mount Cast1e & Hennemann (1949) 14)や Kruger & 
Albe-Fessard (1960)15) および Purpura & Cohen 
(1962)16)らの業績がある。いずれにしても，単一刺激に
対して，視床は数個の群発スパイクとそれに続く緩電位
をもって応ずるのである。これらの研究は，いずれも価
値あるものではあったが，脳活動，特に α波や紡錘波の
発生との関連への考察を明瞭に解析するまでには至ら
ず，その時点で，われわれは，いわゆる脳波特に αリズ 
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図 1:視庶中継核細胞からの細胞外および細胞内記録 (A-J)と，抑制ニューロンの概
念を視床皮質伝達系lζ初めて導入したときのモデル (K)oA.，D までは細胞外， E，._Jま
では細胞内記録。 A，C，E，G，1は対側の前肢神経幹刺激のとき， B，D，F，H，Jは
投射皮質部位を刺激したとき，の興奮で， A と B，C と D，E と F など横方向の組合
わせは同じ細胞の異なる刺激に対しての興奮態度を示す。 Aは尺骨神経刺激により，スパ
イクの群l乙続いて大きな正方向のフレ (P-wave)がくりかえしおこつでいる。 Bの皮質刺
激でも同様の乙とがおとる。別の細胞から同様にしてとったのが、C とDであるが較正電
圧が 10mVとなっている。 E と Fの上段は細胞内記録で，刺激方法の原則は，細胞外
記録と同じであるが早い掃引で記録したもの。直後に大きな IPSPが証明されている。下
段は模状束核(第 l次と 2次感覚ニューロンの中継部)上からの表音導出で，正中神経刺
激 (Mで示す)の応答。 G H はそれぞれ尺骨神経，皮質刺激による大きな律動性 IPSP。 
1，Jは浅榛骨神経刺激による同
，
様の記録であるが，掃引をおそくして， くりかえし起 ζ る
リズムを示したもの， K については本文参照。 (Andersenet al，1964)η 
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ムの発生の基礎となるべき，明瞭で，しかも多くの実験
事実と矛盾することのない単純な神経路モデルを欠いて
いたといえる。 
1964年， Andersenら7) は視床核で自発性の群発ス
パイクおよび同時に発生する緩電位の発生経過を細胞外
から記録観察し，群発性スパイクが記録電極の部位に，
かならず陽性の電位変動を急激にひきおこし，これが漸
次滅表してゆき，再び群発スパイクの発生へとくりかえ
すこと，また，このくりかえしの律動がα波，紡錘波の
リズムとよく相似していることなどから，以下のベるご
とく， α リズムの発生の新しい基礎的モデルを提出した
のである。
すなわち図 lに示したものが最初のモデ、JレKと，その
考察の基礎とされた実験結果 A-Iである。 A，...Dは視
床中継核ニューロンの興奮で，この段階ではまだ便宜的
に刺激による反応についてしらべている。 AとB，Cと 
Dはそれぞれ，いずれも同一記録部位からとったもので
あるが，左側が尺骨神経刺激，右側が皮質刺激による逆
向刺激による視床ニューロンの興奮である。図 lKのモ
デルにあてはめて考えると，図の中程にある 5個の大き
な白丸で示したニューロンのどれかひとつから導出した
ことになる。さて， A，B， C， D はいずれも細胞外導
出で， A，Bで示した細胞では正向性，逆向性いずれで
も群発スパイクに続いて全経過が約 120m secの犬きな
陽性のフレを示している。そして， Field電位がもとに
もどったところで再び群発スパイクが起こる経過が，ほ
とんど同じ週期でくりかえしていることが図で示されて
いる。 C，D もそれぞれ上の図と同様であるが，この細
胞では前者よりも経過が長く約 180m secほどになって
いる。この陽性のフレ (P-wave)が細胞内記録により抑
制ニューロンの後シナプス電位による IPSPであること
が Eから Jまでの記録で示される。 すなわち図の 3段
目 E，Fの記録のうち上段の記録の得られた細胞は， E
では正中神経刺激により，またFでは皮質からの逆向性
刺激により， IPSPを発生している。 E，Fの下段の記
録は，下位の中継シナプスでの伝達をモニターするもの
で延髄の模状束核の表面からとった誘発電位でEの正方
向性刺激の場合にのみ応答がみられている。 G，H も同
様の記録であるが，このときの視床中継細胞は尺骨神経
刺激に応ずるものであった。 I，Jでは浅榛骨神経および
皮質の単一刺激により数ミリボルトにおよぶ深い IPSP
のリズムが誘起されていることが，ややおそい掃引で示
されている。このように視床においても，脊髄運動ニュ
ーロンの場合と同様に，後シナプス性の抑制がありうる
ことが推察された。 また IPSPの経過が A と B で
同じく， C と Dでも同じことから，正向性および逆向
性刺激により経シナプス的に誘発される抑制ニューロン
は同じものではあるが， A，Bのそれと， C，D のそれ
が異なることから， K図中の 1cellで示された抑制ニ
ューロンの IPSPには種々のものがあり，したがって形
態や膜の性質にもかなりのばらつきがあるものと思われ
る。 
H 仮説の証明と分類
すでに述べたように，皮質リズムが Chang6) のいう
自己励起性ニューロン連鎖によるという考えがあり，こ
のためには(1)視床→皮質性のニューロン thalamo・ 
cortical neurone， ( 2) 皮質→視床性のニューロン 
cortico・thalamicneurone の2種のニューロンが必要
である。しかも後者が視床ニューロンに抑制を与えると
いう報告があり，前にのべた IPSPがこのニューロンに
よって起こっている可能性もあった。それで， Andersen 
らは，同じ 1964年のふたつの詳報(6)，17)の後者(7)におい
て次のような実験を行なった。すなわち，上の (2)の
ニューロンの起始部である知覚運動領 sensorimotor 
cortex を十分ひろく除皮質を行ない，皮質視床ニュー
ロンが完全に消失したとしてよい手術後 12日のネコ視
床について実験を行なったところ，視床中継細胞(図 l 
kの白丸)と思われる細胞からの細胞内導出において，
やはり，前に説明した実験と同様，末柏、刺激，皮質性逆
向刺激のいずれにおいても，深い IPSPのリズムと， 
IPSPの最も浅くなる時期，すなわち脱分極方向の極期
に一致した視床中継細胞自発スパイクの発生がみられた
のである。したがって，このように皮質視床ニューロン
の廃絶した視床外側核において末梢刺激，皮質刺激のい
ずれによっても視床中継細胞に IPSPが現われるために
は，抑制ニューロンが，末梢および皮質のいずれによって
も興奮させられる回路であらねばならず，また，除皮質
実験であるからそのニューロンは視床固有性でなければ
ならない。特に皮質性の逆向刺激による視床中継細胞の
興奮により，同じ細胞に抑制を与えるのであるから，こ
の抑制は「反田性 recurrentJであらねばならない。こ
れら多くの条件をみたすものとして，視床中継機能にお
いても，脊髄運動ニューロンですでに知られている反回
性抑制ニューロンの概念が視床でも援用されることにな
り図 lKの中で黒く示されている形で提出されたのであ
る(図 lKの 1cel1)。この視床固有性反回ニューロンの
形態的証明は厳密にはまだなされていないが， Scheibel 
(1966)8)によれば，短軸索性の小型ニューロンで，グリ
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ア細胞よりもわずかに大きい， McLardy(1963)10)のい
う thalamicmicroneuronがそれに当たるかも知れな
いとしている。しかしAndersenらが，電気生理学的に
みて，恐らく，これらの中継細胞抑制ニューロンであろ
うと思われる細胞を特に内側毛帯領域においてしらべ
たところ， 167コの単位放電のうち 122コが視床中継
細胞であり，のこり 45コが抑制ニューロンであったと
いう。しかし上記の図 lKのモデルに電気生理学的に一
致するものは 16コにすぎず，残りの 29は異なった回
路モデノレに属するものであった。それを，以下に説明す
る。 
A) 節後性抑制ニューロン
これは図 lKおよび後出の図 4Aのモデルに示される
抑制ニューロンであって，視床中継細胞のすべてにおい
て例外なく記録される緩徐な P-wave(細胞内記録では 
IPSP) を説明するものとして提出されたものである以
上，その特性の基準として， (1)視床中継細胞の興奮に
よって始めて活動がおこること， (2 )その細胞そのもの
の活動は抑制をうけることなく 10ミリ秒またはそれ以
上の期間にわたって頻回発射を行なうものであること， 
( 3 )モデルに示されているような回路の一部であるか
図 2:節後性視床抑制ニュ{ロンとされたものか
らの細胞外記録の一例。Aは対側の浅榛骨神経(SR)， 
Bは尺骨神経 (U) による抑制ニューロンの高頻度
応答(おのおのの上段の記録)。下段は第 l図Eの下
段と同じく模状束核部の表音電位。 CはA，Bと同
じ掃引速度で，対応皮質領野刺激 (CORT)!とよ号
発射。 Dは同じものを早い掃引で重ね撮りしたもの。 
E，.Hは相対刺撤強度を 50，75，80，100とかえてい
ったときの抑制ニューロンの発射態度。 (Andersen 
et a1，1964)18) 
CORT 
図 3:前シナプス性抑制ニューロンとされたもの
からの記録。 B，C，D図の各上段l乙示すように対側
の前肢神経 (SRは浅榛骨神経， M は正中神経， U
は尺骨神経) !乙対し高頻度発射で応ずることは第 2
図と同様であるが， A図で示すように投射皮質領野
を逆行性l乙刺激しでも散発性の自発発射しか得られ
ない己とが重要な意味をもっ。 B，C，D は2回の，
またAは5回の重ね撮りで確かめτいる。各下段の
記録は第 l図 E，図 2A，B の下段と同じ下位伝達
部位表音記録。 E，F は末梢神経の 490c/sおよび 
330 c/s刺激に対する応答であるが， 応答の直前の a
図 4:図2と図 3の記録から提出された 2種のモ
デル。 A図は視床中継細胞への興奮うけわたしが起
とると，その反田側枝(下向き矢印)によって節後
性抑制ニューロン (Post1 cell)が次lζ興奮レ，そ
の広く分布する抑制シナプスによって視床→皮質の
情報伝達の制御がお乙なうとするもので，図 lKと
同じもの，一方， B図は内側毛帯線維の側技によっ
て興奮した節前性抑制ニューロン (Pre1 cell) が
節前性l乙視床中継を抑制する。 (Andersen et a1， 
1964)18) 
ら，皮質からの逆向性刺激によってもシナプスを経て興
奮がおこること，の 3条件が満足させられなければなら
ない。図 2に示されたものがその代表的な記録の例で，
図の説明でやや詳しく述べであるように上の 3つの条件
をすべて満足する神経細胞が探し当てられたのであっ
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た。これまでの説明およびモデルからもわかるように，
視床中継機能においても，これまですでに脊髄で知られ
ている，いわゆるレンショウ型反回ニューロンと同じ性
質のものが介在し，これが情報の上位中枢への中継の段
階で，入力量のコントロールに重要な働きを行ない，ひ
いては投射皮質部位の脳細胞の周期的興奮の位置決定を
行なっていると考えられるに至ったのであった。このこ
とについては後でさらにのべることにする。 
B)節前性抑制ニューロン
明らかに抑制ニューロンの特性とされる長い頻回発射
を示すにもかかわらず A で述べた (1)，(3) の条件に
合わないものも多くあることが見いだされた。そのうち
最も重要な意味をもつのは，図 3Aに示されているよう
に皮質からの逆行性刺激に応じないことである。これは
図 1K，図 4Aのモデ、Jレで、は説明がつかない。またこの
細胞の末柏、からの駆動性をしらべるため，図 3E，Fに
示すように末柏、神経を短期間の高頻度刺激を行なうと，
比較的長く細胞の方も高頻度で応じている。 このこと
は，この細胞の興奮が一度興奮が起こるとその直後抑制
を受ける視床中継細胞をかいして駆動されているのでは
ないことを示唆してい。また，この高頻度発射は，条件
.試験の両刺激をともに前肢神経に与えたときは抑制を
うけるのに，皮質で条件刺激，前肢に試験刺激を与えた
ときに抑制はおこらない，などの所見が得られたことか
ら，このような高頻度発射ニューロンは，内側毛帯線維
が視床中継細胞に到達する前に出した側枝のシナプスに
より駆動されるニューロンであると考えられる。また，
その細胞内記録においてもレンショ一型細胞にみられる 
IPSP発生の傾向は全くみられない。このような諸事実
からひとつの推論として，これは，図 4B (Pre 1 cell) 
に示すような節前性の分枝末端による駆動を受けるもの
であり，その抑制そのものは，図に示すように中継細胞
(白丸)のシナプスを，プレシナプチックに脱分極する
いわゆる節前性抑制であるとする。しかしこの部分の推
論の支持する直接的な事実は得られていない。
しかし，いずれの抑制ニューロンとされるものでも，
その活動と中継細胞のそれとの間の重要な差異は，スパ
イク発射群の後で， IPSPが全くみられない点である。
ここにおいて，視床細胞はその電気活動の特性からみる
と，中継細胞と抑制細胞の 2種に大別される。しかし，
このような単純化が解剖学的所見と一致するものか否か
は今後の検討をまたなければなるまい。
紡錘波と視床の役割 1 
これまでの研究によって多くの実験的事実とそれから
導かれた仮説モデ、Jレによる皮質リズムの説明に自信を深
めた Andersenらは，さらに観察を自発性皮質リズムの
生成と視床の自発活動の関連性におしすすめた一連の実
験を発表した (Andersenet al.1967)制点1)。その中
で，彼らは皮質自発活動としては，ネコのパJレピツレー
ト麻酔下に皮質および視床に発生する紡錘波，いわゆる 
barbiturate spindleを指標とし，皮質紡錘波，視床紡
錘波の相関を種々の実験でたしかめている。
まず皮質紡錘波リズムが，除皮質を行なった白質(す
なわち視床一皮質線維の断端)の上からも記録されるこ
とから，皮質神経細胞の存在がリズム発生の必要条件で
ないことがわかる。逆に皮質細胞はこわさないで，しか
も血流は保っておきながら，周辺および白質切除を行な
い，部分的に他のニューロンと切り離した遊離皮質 iso-
lated cortexの部位では皮質リズムは不規則かっ小振幅
のα波と散発性かっ高振幅の鋭波のみとなり，正規の α
活動が全く消失するから，皮質細胞群のみでは αリズム
をつくることができないと解釈してよい。また，血流を
保ち，かっ，灰白質を自質から遊離することは前と同様
に行なうが，周辺部との切断を一部だけ切り残して横方
向の線維結合がその部分だけ保たれている不完全遊離皮
質をっくり電気活動の導出を行なっても，無傷の周辺部
に起こっている正規の αリズムがその部に伝わることは
なかったから，皮質の水平方向の線維結合が相隣る部分
をαリズムで駆動することはないことがわかる。以上の
ことから， αリズム，また少なくとも紡錘波の発生に皮
質が必要条件でないことがわかってきた。換言すれば，
リズムの起源は，より下位にあるのであり，そのために
は直接下位に位する視床の役割を次に考えるのが至当で
ある。
そこで，こんどは直接下位の視床の破壊が無傷の皮質
の活動にどのような影響を与えるかをしらべる実験が行
なわれた。まず大まかな見当をつけるため，一側の体知
覚領の皮質活動をみながら，同側視床全体の段階的破壊
を行うのであるが，皮質紡錘波の消失は，視床の破壊が
前方 1/3におよんで始めて明らかとなること，またさら
に進んで，視床前方で横断を行なえば皮質紡錘活動の完
全消失がおこることなどが知られた。このことだけでは
視床のどの部分が紡錘波の発生に必須部位であるかが明
らかでないので次の図 5，6に示すような実験方法がと
られた。まず，これまで、も広くおこなわれている内側視
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図 5:視床の部分的破壊実験と対応皮質自発活動の変化。 Aは破壊前の記録，上 2段は
左半球の感覚野，下 2段は右半球の感覚野の自発紡錘記録(乙のことは B，C，D 以下で
も同じ)0 Bでは左の内側視床を乙わしたのち，また Cではさらにそのあと右の外側視床
を乙わしたのちの記録。左半球の自発紡錘発射(上方 2段の記録)は B，Cであまりかわ
っていないが，右の外側視尿をとわすと劇的に消失している (Cの下 2段)0D は C の
数分後の記録で Spike & waveが発生しているのが認められる。 (Andersenet al，1967)20) 
床起因説を検討するため，図 6A，Bに示す実験が行な
われた。 A図は 4つの皮質導出部位で自発性紡錘波がよ
く現われているコントロールで、上 2段と下 2段は，それ
ぞれ左側および右側の後十宇野(知覚領)からで，それ
ぞれ対側の前肢，後肢の投射領域にあることをあらかじ
め誘発電位で確かめてある。そこで左側の内側視床の破
壊を行なった後の皮質記録が B図で，図で見られるよう
に，破壊側である左の感覚野の自発活動にはほとんど変
化がみられない。そこで同じネコでこんどは反対側(右
側)の外側視床を破壊してみたところ右の知覚野の自発
活動はC図に示すように劇的な消失をみたのである。左
および右の視床破壊は，あとで第6図に示すように狙わ
れた範囲であったことが確かめられている。また皮質を
局所的に冷しても紡錘波振幅は低下するが，周波数には
変化がないこと，しかし脳全体の冷却は振幅，周波数両
者を低下させること，な Eが知られた。したがって，こ
れらの結果から考えると， α リズム，少なくとも紡錘波
そのものの発生に関する限り，外側視床，特に知覚中継
核の意義は決定的なものと思われる。
次に紡錘波そのものの現われ方のパタンを同時多極記
録でしらべると，両側性にあらわれるもの(両側性紡
錘)，半球またはその一部のみの限局した部位にあらわれ
るもの(局所性紡錘波)などを区別できることは知られ
ている。また誘発電位の点でも視床皮質投射に体部位局
在的線維結合があるから，紡錘波発生においても視床の
特定の部分が皮質の特定の部位の紡錘波生成をうけもつ
可能性が，図 5，6に示した結果をあわせると，導き出
されるのである。このことを実際にしらべるため，あら
かじめ皮質および視床の両記録部をえらぶに当たって，
末柏、からの刺激による誘発活動をしらべて同一末梢末に
よく対応するように電極位置をえらんでおく。というの
は線維対応がなければ自発活動の対応も考えられないか
らである。このような両部位からの同時記録をしらべる
と，自発リズムにおいても両者の活動は紡錘波の発生，
消失がよく一致するばかりでなく，各構成波周波数 
(Intra-spindle frequency)およびその位相関係まで対
応が保たれていることが確かめられた。このとき皮質に
あてた記録電極を少しずつ移動させ，どのくらいの距離
で上記の対応が失われるかがしらべられたのであるが，
それによると，良い対応が得られる皮質範囲は直径 0.8 
mm以内であるという(もちろんこの自発活動の対応関
係は末梢の誘発刺激により短時間の擾乱をうける)。この
ような視床一皮質問のモザイク的対応を考慮して，図 l 
K，図 4Aを念頭におきながら上記の自発機構の考察を
さらに微視的に視床中継核の中にあてはめたものが図 7
の左方のモデルである。図中で黒く示された抑制ニユ{
ロンは反田性ではないが，特性的にi土節後ニューロンを
ひろく制御する抑制性の介在ニューロンとして示されて
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A 
図 6:図 5の記録のネコの視床前額断で，破壊のおよんだ範囲を示したもの。内側視床
破壌の範囲は黒い影で， また外側視床の破壌は斜線で示されている。 AM，内側前核; 
AMY，届桃核;AV，腹前側核;CL，正中側核;CL，前障;CM，正中中心核;CN，尾
状核;GP，淡蒼球;H，海馬;HYP，視床下部;IC，内包;LD，背外側核;LG，外側膝
状体;LP，後外側核;MD，背内側核;MG，内側膝状体;OT，視索;PC，大脳脚;PL， 
視床枕; RE，網様核; RET，網様核; RN，赤核; TEG，中脳被蓋;V，側脳室;VA， 
前腹側核;VM，内腹側核;VPL，後外腹側核;VPM，後内腹側核。 (Andersenet al， 
1967)20) 
いる。図 4の節前性抑制ニューロンはこの図 7のモデノレ 常な数にのぼるものと思われる。このニューロンの同期
には援用されていないのは Andersenらのその後の考え 活動微小区の大きさを決定するのは容易ではないが，前
の推移を示すものといえよう。 A，B，C は模式化された とは逆に皮質電極を固定して視床電極をうごかして対応
視床内の単位的リズム発生微小区で，それぞれ固有のリ のとれる範囲をみたところ電極先端の移動可能圏は 100
ズムで視床一皮質ニューロン(図中の Thalamo・cortical ，...."， 150μ であったという。視床内の一辺が 150μ の立方
afferents)の興奮の抑制と解除をくりかえしており， 体を考えると片側に約 35，000のペースメーカーを想定
そのことが右側の A，B，Cの模式的記録に示しである。 できる。皮質のリズム単位柱(図 7左上方の a，b，c)の
興奮→抑制→解除→興奮のサイクルで，解除は IPSPの 直径を仮に 0.5mm，またネコの全皮質面積を 50cm2と
漸減によるわけであるが，そこから興奮への「きっかけ」 すると半球皮質には約 25，000のリズム単位柱を想定で
は，下位からの微小な入力があればそれで、足りる。視床 き，ほぼ視床のペースメーカ{数と匹敵する数が得られ
微小区 A，B，Cにそれぞれ対応する皮質部 a，b，cか ることになる。
らも，右側に模式的に示した電気活動向 b，cが導出さ 上述の結果はあくまでもパルピツレート麻酔下の実験
れ，対応する視床微小区と同じリズムで活動しているこ であり，覚醒状態で行なわれていると思われる視床諸核
とを示している。この図では A は 6c/s，Bは 12c/s， 問の機能的結合が弱められたためにこのような比較的単
Cは 8c/sで律動したものとして右側に示されている。 純な働きとなった可能性は充分あるのではあるが，視床
このような視床内のペースメーカー微小区はもちろん非 一皮質系の基本回路の分析のモデルとしての意義は大き
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図 7:その後の詳しい実験によれさらに完全に，視床一皮質性自発リズムの実態を説
明するために提出された改善モデル。乙のモデノレには図 1K，図 4Aの節後性抑制ニュー
ロンが援用され，図 4Bは取り入れられていない。 A，B，Cは外側視床の中継核の一部を
拡大模式化したもので視床全体ではな ~)o 本文中にもある通り， A，B，Cはそれぞれ独立
の固有 αリズム発生源で， a，b，cは大文字のそれに対応する微小皮質区。右側の電気活
動記録に付した文字は左側の図中の文字に対応する部位からの記録である。詳細は本文。 
(Andersen et al，1967)21) 
図4A，B，図 7左の各自丸)である。第 2は， 中等度
の長さの樹状突起および軸索を節前・節後両方向にわた
ってのばしている統合細胞 integratercellで，数の割
"、。
山形態と機能からの検討
これまで述べた視床中継機能の律動性が実際どのよう
なニューロン網によってもたらされているかについて若
干のべてみる。一般に視床の構造を中継機能の面から節
前性と節後性に大別できる。節前ニューロンとしては，
び慢性の網状構造をつくる脊髄視床路および網様体上行
路と，やや判然とした局在や線維走向を保ちながら後索
核から内毛帯に終止する内側毛帯路がある。後者の線維
終末は細く分枝を繰返しながらほぼ円錐状を形成するニ
ューロピJレ(図 8A) をつくるが，その分布は，前額断
でみると玉ねぎ状の配列に模式化することができる(図 
8 A)。皮質からかなり太い線維で視床に至る投射がある
が，これを廃絶した視床においても紡錘波は発生する 
(1において既述)から，これが高次の意識に関係あるこ
とは確かとしても，こ ζでは必須の存在条件ではない。
一方の節後性成分であるが，これらがすべて出力ニュー
ロンとは限らない。 Scheibe18)はこれを 3種に分類して
いる。第 lは完全に出力ニューロンとして扱ってよいも
の，すなわち，視床から皮質にまで長い軸索をのぼす視
床皮質ニューロン(視床皮質中継ニューロン，図 1K， 
合は前者 100に対し 2-3であるという。第 3は短軸索
性の介在ニューロンと思われるもので，本講座の主点で
ある反回性抑制ニューロンに相当するものではないかと
されているものにあたる。既述のように， これが Mc-
Lardyl9) のいう microneuronなのであるが， Ander-
senらの結果と一致する点は，これらの小型細胞は皮質
を傷つけても何らの変性を起こさず，除皮後もよくその
形態が保持されていることは，他方で，除皮質によって
も紡錘波が保たれるという生理学的事実とよく一致す
る。しかしハツカネズミやラットのような小形の晴乳類
には短軸索性ニューロンは少ないという事実もあるの
で，この点は今後の検討が必要であろう。
節後性細胞の第 lにあげた視尿皮質中継ニューロンの
細胞体および樹状突起は，毛帯路終末のニューロピル内
に収められ，あまたの軸索一細胞体シナプス axo・soma-
tic synapse， 軸索一樹状突起シナプス axo・dendritc 
synapseにより，末梢からの確実な駆動を受ける。なお
視床レベルのような 2次-3次ニューロンの伝達は，は
じめの 1次ニューロンの興奮が単一刺激による周期的興
奮で、始ったとしても，群発スパイクで行なわれるのが特
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図 8:視床中継核における形態と機能。図Aの左半は内側毛帯路の終末分校が層状に配
列することを示す模式図。各線維先端の円錐は分枝する終末(ニューロピル)の分布空聞
をあらわし， ζのような単位的節前性小区比含まれるすべての中継ニューロンは，同じ末
梢情報を伝えるとされる。しかしこれも，乙の中継の場に終止する他の経路(右半に示し
た大きな樹状終末) Iとより変調をうけている。黒点は中継細胞(図 lK白丸) を示す。 
Scheibelによる。図 Bは後腹側核 (VB)に徴小電極を刺入した経路を示し，黒く太い線
の区聞を，図 Cの50μcとに目盛った尺度に拡大図示しである。 f，g，hほかの線でつな
いだ末梢領野からの応答が，対応する目盛りの位置で得られた。その他の説明は本文。 
B，C は Poggio2りからの引用。
徴である(図 1A，C)。この点は，脊髄単シナプス反射 覚は内側膝状体という視床の特異の部分で最終の中継を
における第 l次感覚ニューロンと運動ニューロンの興奮 うけ，それぞれの部位も限定されているのであるが，皮 
うけわたしが，少なくとも単一刺激の場合は 1:1であ
ると全く異なる興味ある点といえよう。なお，上のよう
な群発性は，すべての上位ニューロン・シナプスの一般
的傾向である。
内側毛帯線維終末の単一ニューロピJレで、も，その中に
多くの中継細胞があり，また一方でも節前終末であるニ A 
ューロピノレの占有空聞にもオーバーラップの部分があ
る。したがって実際の情報中継像は， 3次元的体部位対
応を保ちながらもかなりの重複ももっ複雑なものであ
る。図 8B，C に Poggio均らの成績を示した。末檎体
知覚を，視床の後腹側核 (VB)に刺入した微小電極から
視床単位発射を導出するとき (B図)，電極先端の各位置
で導出された単位発射が末柏、体部位のどの範囲であった
かを示している (C図)。電極刺入路は直線的に進むか
ら確率的に進入軸上のニューロピル内に含まれ，しか B 
も電極先端のごく近傍にある細胞の興奮が導出されるわ
けである。 G図に示すように，電極が上から下へ進むに
従って，体部位は漸次，対側の近位から遠位に向かって
いることが知られる。この実験では，皮膚に加えられた
図 9:ネコの前肢皮膚を振動刺激したとき，対側
感覚の種類はいろいろのものが含まれているにもかかわ 視床中継核で得られた各種応容。 A，B ともに上段
らず，このような局在関係が得られたことは興味深い。 が視床応答で，下段は振動のモニター。A，Bとも 100 
というのは，他の感覚種たとえば視覚は外側膝状体，聴 c/s振動刺激。説明本文。
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膚感覚受容器群には，それぞれ特異の視床局体はなく，
皮膚知覚として総括的に，後腹側核で中継されている
が，その中にも大まかながら局在があるということにな
るからである。なお，筋紡錘などの深部知覚も，少なく
ともネコによる実験では，前肢からのものは後腹側核に
達するが，後肢からはほとんどないといわれている 
(Mallart，1968)22)。
図9Aに示したのは，麻酔ネコの前肢皮膚に対する自
然刺激実験(振動刺激)で筆者24)が得た成績の一部であ
るが，この際，振動刺激によっても，群発スパイクとそ
れに続く P波が得られ，刺動刺激を図に示すより長く持
続して与えても応答は決して長く続かない。 これも， 
Andersenらのいうように反回抑制によるものと考えれ
ば説明しうる。図 9Bは恐らくそのようなニューロンの
発射と思われるものである。その理由は， A図の群発に
相当する小振幅発射に引続いて高頻度発射が現われてい
るからであり， 図 lKの 1cell，および図 4Aの Post 
1 cellで示された構成ニューロンと同様の機能をもっ
細胞の発射と思われる成績である。
むすび 
Andersenら以前の仮説は，いずれも皮質一視床，視
床一皮質系という相互的線維結合の上に立つてのみ皮質 
α波の成立を考えたのに対し， Andersenらの考えは，
視床中継核内を，より微視的にみて， それを機能的に
拡大し，そこに固有の反回ニューロンの概念を導入し
て，視床特殊核を，それ自体，自由なリズム生成の場
とみたことによって，完全な説明に成功したといえよ
う。しかし，現在に至っても反回ネウロンそのものの確
実な形態学的証明において，解剖学者，生理学者の聞に
おいて完全な一致をみるに至らず，高頻度発射を示す，
いわゆるレンショー型の細胞は，脊髄においても視床に
おいても未解決の問題としてのこされている。その組織
学的証明が Wilsonらの Fastgreen染色法で試みら
れてはいるが，まだ真の観客的証明とされるには至らず，
その点で，まだ将来解明されねばならぬ点はかずかず残
っている。 Andersenらの，ほとんど完全とみえるモデ
ルはこの点で唯一の「仮説」をもっ。 
Hans Berger1) が α波，戸波をはじめて人間の頭部
について記述してからちょうど 40年になる。 Bergerの
発表当初は，その存在の真否について論ぜられ， Berger 
はむしろ不幸な晩年をすごしたが， Adrian &Mathews 
(1934)2¥ Adrian & Yamagiwa (1935) 3)らによってそ
の存在が確認されてからは，以来初年にわたって脳波
研究は進歩を重ねてきており， 1969年 9月 13ー 19日米
国の San Diego 市における VII th International 
Congress of Electroencephalography and Clinical 
N europhysiologyにおいても，その CommonSession 
Iの中で Adrianが“TheDiscovery of Berger"と
題して彼の先駆的業績をたたえ， モントリオールの 
Gloor25)が“TheW or k of Hans Berger"で同じく彼
の業績についてのベ，彼が従来の心理学にあきたらず，
新しい客観的事実によって心理現象を捕えようとしたこ
と，また現在もちいられている“Surround inhibition" 
や， Signal圃 to・noise-ratio なる概念をはじめて考えた
人であることなどをのべている。
もとより αリズムそのものはいわゆる高次の精神機能
によりむしろ低下(いわゆる α-arrest)することはよく
知られている。視覚刺激，聴覚刺激，さらには暗算など
の精神作業負荷によって P波に移行することなどから， 
α波は，戸波より基底的な意識とともに存在しているこ
とは確かである。換言すれば，戸が P波よりもむしろ低
次の意識を支えていることに関係し，s波がより高次の
皮質内機能と結び、つけられる可能性を持っている。本稿
はその意味で，より低次の大脳活動としての α波，特に
紡錘波の成因に関する最近の神経生理学的見解を，主と
して Andersen らの業績を中心としてのべたものであ
り，より高度の意識の形態的，機能的モデ、Jレの提出はな
お将来にまたねばならない。神経生理学・精神神経学ひ
いては心理学においても窮極の目的である意識への挑戦
は，まだその緒についたばかりである。この面は，サル
など霊長類を無麻酔下で行なう生理実験により，おし進
められようとしており，今後も幾多の新しい関連技術の
開発，新しい実験方法，新しい実験哲学の発展と相まっ
てさらに切り開かれてゆかねばならない。
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